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Priorytetem każdego żywego organizmu jest utrzymanie homeostazy. 
W procesie koewolucji doszło do powstania niepowtarzalnej 
jednostki - holobiontu, utworzonej z makroorganizmu oraz flory 
bakteryjnej zasiedlającej jego tkanki. Dzięki tej symbiotycznej 
interakcji możliwe stało się odpowiednie zintegrowanie wszystkich 
funkcji życiowych oraz zagwarantowało adaptację do zmian 
środowiskowych. Pozornie dwa odrębne światy - gospodarz oraz 
mikrobiota mają możliwość molekularnego dialogu i 
dwukierunkowej komunikacji warunkującej zharmonizowane 
działanie. Flora bakteryjna spełnia kluczową rolę w dojrzewaniu oraz 
koordynowaniu funkcji układu pokarmowego, immunologicznego, 
endokrynnego i nerwowego. Z tego też powodu terapia bakteriami 
staje się coraz powszechniejsza, a kolejne badania coraz silnej 
ukazują prozdrowotny wpływ flory bakteryjnej na organizm 
człowieka.
Wstęp
Każdy żywy organizm by utrzymać sta­
łość swojego środowiska wewnętrznego 
musi niezmiennie przystosowywać się 
do otoczenia na poziomie molekular­
nym, komórkowym oraz fizjologicznym
[1]. Sposobem na utrzymanie home­
ostazy jest mutualistyczna relacja z flo­
rą bakteryjną. Najistotniejszym 
miejscem tej interakcji są jelita i to wła­
śnie tu dochodzi do największej koloni­
zacji przez symbiotyczną florę [2]. 
Liczba bakterii sięga wartości 1013­
1014, a tym samym jest dziesięciokrot­
nie większa niż liczba komórek ludzkie­
go ciała [2,3]. Około 100 bilionów 
komórek związanych z ludzkim ciałem, 
ale nie będących ludzkiego pochodze­
nia, obejmuje 1-2 kg. Stanowi to istotną 
masę w porównaniu z masą mózgu, 
która wynosi średnio 1,5 kg. 
Symbiotyczną więź organizmu ludzkie­
go z mikroorganizmami, którą współ­
cześnie obserwujemy ma długą historię 
ewolucji. Organizm, będący gospoda­
rzem dla mikrobów nie jest bierny wo­
bec zasiedlania swojego ciała i może 
działać jak swego rodzaju filtr, wybiera­
jąc które bakterie będą miały możliwość 
ulokowania się w obrębie jego tkanek. Z 
drugiej strony mikroorganizmy również 
będą miały pewne preferencje w sto­
sunku do rodzaju zasiedlanych gospo­
darzy [4].
Jedność działania mózgu, układu wy- 
dzielniczego i immunologicznego oraz 
mikrobioty jelitowej może być ujęta 
wspólnym łącznikiem jako wielokierun­
kowa sieć zależności warunkująca ho­
meostazę. Molekuły zaangażowane w 
ten dialog to neurotransmitery, neuro- 
peptydy, hormony endokrynne oraz cy- 
tokiny [5]. Brak prawidłowej flory 
jelitowej może skutkować pogorszeniem
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tej relacji i przyczynić się do stanu pa­
tologicznego oraz rozwoju jednostek 
chorobowych. Dysfunkcja na poziomie 
„zapomnianego narządu" skutkuje bo­
wiem nieprawidłowościami w funkcjo­
nowaniu układu nerwowego, przemian 
metabolicznych, jak i układu pokarmo­
wego [2].
Korzystna rola mikrobioty jelitowej
Początkowy okres życia jest czasem 
bardzo istotnym dla prawidłowego roz­
woju flory jelitowej. Pionierscy „koloni­
zatorzy" dróg układu pokarmowego 
noworodka odgrywają kluczową rolę w 
utrzymaniu integralności interakcji mi- 
krobiom-gospodarz. Jest to proces, któ­
ry w dużej mierze determinuje zdrowie 
podczas niemowlęcego i dorosłego życia 
[6].
Zyskiem dla mikrobioty jest stała do­
stępność substancji odżywczych oraz 
odpowiednie dla ich rozwoju warunki 
fizykochemiczne: pH, warunki oksyda- 
cyjno-redukcyjne, wilgotność, ciśnienie 
osmotyczne oraz relatywnie wysoka i 
stała temperatura, umożliwiająca dyna­
miczniejszy metabolizm. Korzyści z tej 
interakcji dla gospodarza są mnogie: 
ochrona przed bakteriami patogennymi 
oraz pasożytami, pobudzanie odpowie­
dzi immunologicznej, warunkowanie 
prawidłowej szczelności bariery jelito­
wej, natomiast na pierwsze miejsce wy­
suwają się zwiększone możliwości 
trawienne. Progresywny i dynamiczny 
rozwój mózgu spowodował, że narząd 
ten jest najbardziej energochłonnym 
organem w całym ciele. W trakcie ewo­
lucji, podczas silnego rozwoju mózgu 
jednoczesnej redukcji uległ inny kosz­
towny energetycznie układ - pokarmo­
wy [4]. Mnogość gatunków bakterii 
zasiedlających jelito stała się sposobem 
na zwiększenie możliwości trawiennych 
i spektrum substancji możliwych do wy­
chwytu. Przykładem są bakteryjne fita- 
zy, enzymy rozkładające kwas fitowy w
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nasionach, uwalniające jony Ca2+ , 
Mg2+ oraz związki fosforu będące w 
kompleksach z tym kwasem. Czyni to 
jony dostępnymi i użytecznymi dla go­
spodarza [7].
Innym przykładem substancji użytecz­
nych, będących końcowym produktem 
fermentacji węglowodanów są krótko- 
łańcuchowe kwasy tłuszczowe (ang. 
SCFA - Short-chain fatty acids) [7,8]. 
SCFA powstają głownie z włókna po­
karmowego oraz skrobi opornej- skład­
ników, których człowiek nie jest w 
stanie strawić. Najistotniejszymi pro­
duktami tej przemiany jest octan, pro- 
pionian oraz maślan w proporcjach 
odpowiednio 60:25:15. Kwasy te pełnią 
ważną funkcję w zwiększaniu przyswa- 
jalności pierwiastków, stanowią źródło 
energii oraz balansują pH w jelicie 
[4,8]. Maślan jako istotne źródło odżyw­
cze dla enterocytów pomaga w utrzy­
maniu integralności ścian jelita, 
promuje stabilność genetyczną oraz jest 
czynnikiem immunomodulującym [7]. 
Poza tym kwas masłowy znany jest ze 
zdolności inhibicji deacetylazy histono- 
wej (ang. HDAC - Histone deacetyla- 
ses). Kwas octowy natomiast wpływa na 
dostępność substratu- koenzymu A, dla 
acetylotransferazy histonowej (ang. 
HAT - Histone acetyltransferases). Ra­
zem oba procesy skutkują promocją 
acetylacji histonów w neuronach, która 
może działać nieprawidłowo przy zabu­
rzeniach lub braku flory jelitowej. Poko­
nywanie bariery krew-mózg przez SCFA 
w standardowych warunkach jest mar­
ginalne, natomiast długotrwała sekrecja 
krótkołańcuchowych kwasów tłuszczo­
wych wpływa na epigenetykę neuronów. 
Prowadzi to do wzmocnienia procesów 
pamięciowych, neurogenezy oraz działa 
ochronnie na komórki nerwowe. [4]
Metagenom
Według koncepcji metagenomu adapta­
cja makroorganizmów do środowiska
nie jest podyktowana jedynie zmienno­
ścią genów w obrębie genomu jądrowe­
go, ale również genetyczną adaptacją 
symbiontów zamieszkujących dany ma- 
kroorganizm. W ten sposób mikroorga­
nizmy mogą być rozumiane jako część 
informacji genetycznej całej jednostki - 
holobiontu [4]. Symbionty zawierają 
150 razy więcej genów niż genom ludzki
[3]. Selekcja takich organizmów może 
być rozumiana jak „przedłużenie feno­
typu", czyli poszerzenie kodowanych 
cech gospodarza o cechy zagubione 
przez rdzenny genom. W ten też sposób 
mikroorganizmy przyczyniają się do 
zwielokrotnienia całkowitej informacji 
genetycznej kodowanej przez organizm 
gospodarza i wpływają na jego kondycję 
oraz możliwość adaptacji.
Bakterie mikrobioty mają zdolność do 
rozprzestrzeniania się na nowe habitaty 
i nowych gospodarzy. W odróżnieniu od 
rdzennego genomu przekazywanego je­
dynie transferem pionowym, ta część 
informacji mogłaby być rozpatrywana 
jako poziome przekazywanie informacji 
genetycznej między holobiontami. W 
organizmie holobiontu dochodzi do 
transferu genów na dwóch poziomach: 
mikrobiota-mikrobiota oraz mikrobiota- 
gospodarz. Ten dodatkowy system 
przechowywania informacji genetycznej 
ma swoje silne uzasadnienie w możli­
wości niezależnego reagowania mikro­
organizmów na warunki środowiskowe, 
prowadząc do szeregu adaptacji. Bez 
organizmu nadzorującego „nagi" mate­
riał genetyczny nie ma tej zdolności. 
Oprócz zmienności wśród samych mi­
krobów warunkowanej przez selekcję 
oraz horyzontalny transfer genów ist­
nieją również mechanizmy, które gene­
rują adaptację w zależnej od 
gospodarza zmienności na poziomie 
struktury chromatyny tj. modyfikacji 
epigenetycznej. Niekodujące RNA jest 
alternatywnym sposobem nadzorującym 
organizm człowieka i jest zabezpiecze­
niem przed obniżona regulacją np. w 
przypadku bakteryjnej dysbiozy. Epige- 
netyka jest mechanizmem regulującym 
geny, które ulegają transkrypcji oraz 
translacji lub tych, które pozostają na 
poziomie transkryptu. Modyfikowanie 
epigenetyczne umożliwia plastyczną 
odpowiedź na zmiany środowiska i de­
terminuje polimorfizm. Mechanizmy 
epigenetyczne zależne od RNA są nie­
zwykle istotne dla prawidłowej pracy 
układu nerwowego, funkcji poznaw­
czych oraz pamięciowych. Edytowanie 
oraz metylacja RNA, zwłaszcza na po­
ziomie mRNA, uległa znacznemu 
zwiększeniu w tkance nerwowej u 
ludzi, w porównaniu z innymi gatunka­
mi.
Łącząc oba rodzaje mechanizmów nad­
zorujących: obecność mikroorganizmów 
jako żywej puli genetycznej zdolnej do 
adaptacji oraz wzmocnienie regulacji 
zależnej od niekodującego RNA, uzy­
skujemy poważnych kandydatów w wy­
jaśnianiu rozwoju ludzkiej inteligencji
[4].
Wpływ mikrobioty na układ ner­
wowy
Pozornie dwa odrębne światy - mikro- 
biota oraz gospodarz mają zdolność do 
molekularnego dialogu. Nerw błędny 
jest kluczowy dla tej komunikacji i łączy 
jelita z mózgiem za pośrednictwem 100 
milionów neuronów, tworząc w ten spo­
sób jelitowy układ nerwowy (ang. ENS - 
Enteric nervous system) [9]. Układ en- 
teryczny określany jest mianem „dru­
giego mózgu" i odgrywa kluczową rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu jelit tj. 
motoryce i zdolnościach wydzielniczych 
[2]. Z drugiej strony ENS posiada re­
ceptory reagujące na obecność określo­
nych bakterii lub produktów ich 
metabolizmów np. SCFA [9]. Komunika­
cja ta daje możliwość aktywacji nerwu X 
przez neurony ENS i kontakt z ośrodko­
wym układem nerwowym [2]. To poka-
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żuje, że molekularny dialog ma charak­
ter dwukierunkowy, działa na osi mikro- 
biota-gospodarz oraz
gospodarz-mikrobiota [2,10].
Wolne, pozbawione mikroorganizmów 
postrzeganie neurobiologii uległo prze­
obrażeniu podczas badań nad florą 
bakteryjną człowieka, w szczególności 
związaną ze środowiskiem jelita [10]. 
Pozytywną korelację istniejącą między 
wielkością kory nowej mózgu a zacho­
waniami społecznymi opisuje hipoteza 
społecznego mózgu i jest kluczowa dla 
wyjaśnienie akceleracji ludzkiej inteli­
gencji. Umysły gatunków żyjących w 
grupie są zdolne do współpracy w ra­
mach osiągnięcia swoich celów. Wyma­
gało to jednak przekształcenia pewnych 
obszarów mózgowia w trakcie ewolucji 
tj. części przedczołowej, oraz rozwoju 
systemu neuroendokrynnego. Współ­
działanie w społeczności stworzyło po­
trzebę odczuwania przywiązania oraz 
empatii we wspólnocie bliskich. Silny 
rozwój układu endokrynnego wzmocnił 
potrzebę odczuwania emocji, w tym 
stresu. Prócz nadzoru ze strony ośrod­
kowego układu nerwowego potrzebował 
również kontroli ze strony alternatyw­
nego systemu- mikrobioty [4].
Mimo, że wiele hipotez opartych jest na 
badaniach prowadzonych na gryzo­
niach, wstępne badania na ludziach 
zdają się potwierdzać bliską relację 
między mikrobiotą jelitową a funkcjo­
nowaniem mózgu [10]. Kluczowa rola 
osi mikrobiota-ENS-mózg ukazuje czę­
ste współwystępowanie dolegliwości ze 
strony układu pokarmowego jak np. ze­
spół jelita drażliwego oraz chorób za­
palnych jelit, z zaburzeniami 
psychicznymi: depresją, stanami lęko­
wymi czy sklerozą.
Zaburzenia szczelności bariery jelitowej 
doskonale obrazują silną korelację mię­
dzy mikrobiotą a dysfunkcjami psy­
chicznymi. Istniejące zaburzenia na osi 
jelito-mózg często związane są z prze­
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wlekłym bólem brzucha oraz zaburze­
niami łaknienia. Istotność homeostazy 
jelit wynika z ogromnej powierzchni 
jaką osiągają, 400-600 m2, a to z kolei 
stanowi największy obszar kontaktu 
organizmu ze środowiskiem zewnętrz­
nym [3].
Przykładem choroby, w której przepusz­
czalność bariery jelitowej ulega znacz­
nemu zwiększaniu jest choroba 
Parkinsona. Wieloukładowe dysfunkcje 
obejmują także układ pokarmowy oraz 
ENS, i co najistotniejsze- zmiany w ob­
rębie układu enterycznego obserwuje 
się przed degradacją ośrodkowego 
układu nerwowego. Zwiększona prze­
puszczalność dla substancji ze światła 
jelita, w tym również dla lipopolisacha- 
rydu zwiększa odczyn zapalny i koreluje 
z uszkodzeniami w obrębie układu en­
terycznego [7]. W badaniu śluzówki 
oraz mikrobioty obecnej w kale pacjen­
tów z chorobą Parkinsona zaobserwo­
wano znaczące zmiany względem grupy 
kontrolnej. U zdrowych pacjentów wy­
kryto znamiennie większą liczbę do­
mniemanych przeciwzapalnych grup 
taksonomicznych, o zdolności do pro­
dukcji maślanu, z rodzajów Blautia, Co­
prococcus, Roseburia w próbkach kału, 
oraz Faecalibacterium izolowany ze ślu­
zówki. Natomiast ze śluzówki osób z 
chorobą Parkinsona izolowano więcej 
bakterii związanych z aktywnością pro- 
zapalną, głównie z rodzaju Ralstonia. W 
metagenomicznych badaniach wykaza­
no, że duża część genów zaangażowa­
nych w metabolizm uległa redukcji u 
badanych pacjentów z chorobą Parkin­
sona, natomiast geny biosyntezy LPS 
oraz zaangażowane w III system bakte­
ryjnej sekrecji uległy zwiększeniu w po­
równaniu do grupy kontrolnej [11]. 
Encefalopatia wątrobowa (ang. HE - 
Hepatic encephalopathy) jest syndro­
mem neuropsychicznym związanym ze 
zmianą flory jelitowej, szczególnie w 
obrębie śluzówki [2,12]. Sugeruje to, że
w patogenezie tej choroby kluczową ro­
lę odgrywa dysfunkcja bariery jelitowej 
[12]. HE jest związane z akumulowa- 
niem toksyn przez układ krwionośny 
szczególnie amoniaku oraz aminokwa­
sów aromatycznych [2,12]. Związki tok­
syczne, które nie są neutralizowane 
przez wątrobę, za pośrednictwem ukła­
du krwionośnego pokonują barierę 
krew-mózg, wywołując efekt endotok- 
semii [2].
U organizmów z dysbiozą bakteryjną 
funkcje socjalne oraz prawidłowy roz­
wój mózgu zostają zachwiane, a z dru­
giej strony trudno takie funkcje 
przywrócić, ponieważ brak organu nad­
zorującego - mikrobioty. Zmniejszenie 
funkcji socjalnych u ludzi z dysbiozą 
ogranicza możliwość transferu mikro­
organizmów drogą transferu poziomego 
i może pogłębić stan, w którym obecnie 
się znajdują. Przykładem zaburzenia 
układu nerwowego, w którym obserwu­
je się zarówno zaburzenia w prawidło­
wej florze jelitowej oraz 
nieprawidłowości w epigenetycznych 
mechanizmach zależnych od niekodują- 
cego RNA jest autyzm. Te dysfunkcje 
sprawiają, że osoby autystyczne przeja­
wią problemy z zachowaniem socjalnym 
oraz wyrażaniem emocji [4].
Wpływ mikrobioty na układ immu­
nologiczny
Według koncepcji psychoneuroimmuno- 
logii układ nerwowy jest kluczowym 
czynnikiem koordynującym układ od­
pornościowy zarówno na poziomie sys- 
temicznym, jak i lokalnym - śluzówki 
jelita [1]. Udowodniono, że interakcja 
typu mikrobiota-gospodarz jest ko­
nieczna do prawidłowego rozwoju ukła­
du immunologicznego [4]. Nadrzędna 
funkcja symbiontów jelitowych w kon­
troli jakościowej i ilościowej cytokin 
wynika z interakcji z GALT (ang. gut-as­
sociated lymphoid tissue), tkanką limfa- 
tyczną przewodu pokarmowego. Tu
powstaje 70-80% komórek odporno­
ściowych [3].
Począwszy od życia płodowego dochodzi 
do jedności w dojrzewaniu układu ner­
wowego oraz immunologicznego. Oba 
te układy wraz z kolonizacją organizmu 
przez bakterie i rozwojem mikrobioty 
mają dynamiczny progresywny i zależy 
od siebie charakter, który kształtuje się 
jeszcze miesiącami i latami po urodze­
niu. Kolonizacja od pierwszych momen­
tów życia przebiega bardzo gwałtownie 
i nie jest obojętna dla nowonarodzone­
go. Powoduje to kaskadę reakcji z in­
dukcją wrodzonej odpowiedzi 
immunologicznej, aktywacją receptorów 
TLR (ang. Toll-like receptor) oraz stresu 
wywołanego kolonizacją bakteryjną i 
ekspozycją na mikrobiologiczne meta­
bolity. Jest to proces naturalny, który po 
pewnym czasie ulega normalizacji. Nie- 
patogenne bakterie obecne w jelitach 
dorosłego człowieka mają zdolność sty­
mulacji układu odpornościowego i po­
wstania limfocytów Thl oraz Treg, ale 
nie Th2. Limfocyty tych subkultur akty­
wują podgrupę neuronów serotoniner- 
gicznych, które warunkują metabolizm 
serotoniny i dobre samopoczucie w 
okresie zdrowia, w odróżnieniu od pa­
tologicznych stanów i niekorzystnego 
działania na te neurony [5].
Takim patologicznym stanem jest stres, 
który może być definiowany jako jakie­
kolwiek zaburzenie homeostazy organi­
zmu. Stres jest czynnikiem, który 
przyczynia się do powstania zaburzeń 
układu pokarmowego, najczęściej o 
charakterze zapalnym. Gwałtowny stres 
charakteryzuje się zdolnością do leuko- 
cytozy, czyli podwyższenia całkowitej 
ilości białych krwinek. To przyczynia się 
do zmian procentowych w obrębie po­
pulacji limfocytów. Szczególnie liczne 
stają się limfocyty cytotoksyczne oraz 
limfocyty NK, a to przyczynia się do 
zwiększenia zdolności cytolitycznych i 
pogłębienia stanu zapalnego. Chronicz-
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ny, trwały stres powoduje przedłużone 
wysokie stężenie kortyzolu i działa re­
dukuj ąco na ilość wspomnianych wcze­
śniej subpopulacji limfocytów. To 
przyczynia się do ogólnoustrojowej im­
munosupresji i w konsekwencji również 
powoduje utrzymujący się stale stan za­
palny.
ENS w odpowiedzi na stres zwiększa 
bakteryjne możliwości adhezji do ślu­
zówki oraz uwrażliwia śluzówkę na me­
diatory wydzielane przez komórki 
tuczne. To z kolei stymuluje limfocyty T 
do uwalniania prozapalnych cytokin 
IFN-y oraz TNF-oc, które przyczyniają 
się do inicjacji stanów zapalnych i wtór­
nie do obniżenia przepuszczalności bło­
ny jelit. W doświadczeniu na szczurach 
z deficytem komórek tucznych spraw­
dzano indukujący wpływ stresu na 
wzrost przepuszczalności jelit. Okazało 
się, że szczury z deficytem w produkcji 
komórek tucznych traciły jedynie na 
wadzę, bez zmian w przepuszczalności 
śluzówki, w odróżnieniu od szczurów z 
kontroli [1]. W innym badaniu na gryzo­
niach o zwiększonej liczbie komórek 
tucznych, będących na diecie wysoko- 
tłuszczowej sprawdzano przeciwzapalny 
wpływ probiotycznych szczepów: Lac­
tobacillus rhamnosus GG oraz Propioni­
bacterium freudenreichii spp. shermanii 
JS. Po terapii bakteriami uzyskano lecz­
niczą redukcję w ilości komórek tucz­
nych. Dodatkowo Propionibacterium sp. 
JS zmniejszył stężenie TNF-oc, podczas 
gdy L. rhamnosus GG zwiększył stęże­
nie przeciwzapalnej cytokiny IL-10 [13].
Terapia bakteriami
Już od dawna wiadomo, że probiotyki 
mają korzystne działanie na zdrowie 
człowieka. Jednak stosunkowo od nie­
dawna zauważono, że pewne szczepy 
bakterii mają szczególnie pożyteczny 
efekt na układ nerwowy człowieka. W 
ten sposób wyodrębniono specjalną kla­
sę probiotyków o korzystnym efekcie
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dla osób ciepiących na schorzenia psy­
chiatryczne. Psychobiotyki to żywe or­
ganizmy o zdolności do produkcji i 
dostarczania makroorganizmowi sub­
stancji neuroaktywnych takich jak GA- 
BA (kwas y-aminomasłowy) lub 
serotonina. Pożyteczny wpływ polega 
głównie na redukcji stanów zapalnych 
oraz na hamowaniu aktywności osi pod- 
wzgórze-przysadka-nadnercza, która 
jest zaangażowana w rozwój depresji 
psychologicznej [14]. Istnieje dużo do­
wodów naukowych potwierdzających 
możliwość zmiany chemizmu mózgu 
przez florę jelitową i w konsekwencji 
możliwość modyfikacji zachowania. Co­
raz więcej dowodów naukowych łączy 
stany dysbiozy lub zachwiania mikro- 
bioty z depresją, stanami lękowymi, 
problemami z pamięcią lub chronicz­
nym stresem. To też stało się motorem 
napędowym do poszukiwania alterna­
tywnych terapii w leczeniu dolegliwości 
psychicznych przy pomocy pożytecz­
nych bakterii- psychobiotyków [15].
W teście wymuszonego pływania (ang. 
FST - Forced swim test) myszy, które 
zasiedlono dodatkowo szczepem L. 
rhamnosus JB-1, pływały dłużej niż my­
szy kontrolne. Wykazano, że szczep tych 
mikroorganizmów redukuje stres wy­
wołany kortyzolem. Efekt oddziaływania 
na gospodarza znika kiedy nerw błędy 
zostaje zerwany, co sugeruje, że jest 
kluczowy w komunikacji mikrobiota-go- 
spodarz [9]. W innym doświadczeniu 
FST u szczurów z użyciem Bifidobacte­
rium infantis uzyskano podobne wyniki, 
tym razem prawdopodobnie przez re­
dukcję stężenia prozapalnych cytokin 
IFN-y, TNF-oc oraz IL-6 [9].
Psychobiotyki mają duży potencjał by 
redukować negatywne skutki psychicz­
nych dolegliwości. 30-dniowa konsump­
cja Lactobacillus helveticus oraz 
Bifidobacterium longum doprowadziła 
do obniżenia poziomu hormonu stresu - 
kortyzolu, i tym samym wpłynęła na po­
prawę zachowań depresyjnych i lęko­
wych [2]. Długotrwałe podawanie 
szczepu B. infantis tłumi stres nowo­
rodków spowodowany pierwotną kolo­
nizacją w pierwszych etapach życia oraz 
redukuje zachowania depresyjne u do­
rosłych [10]. Szczep B. infantis 35624 
ma zdolność do zwiększania stężenia 
tryptofanu, prekursora serotoniny oraz 
produkcji neurotransmiterów tj. GABA, 
aktywujących te same receptory co leki 
przeciwlękowe [9].
Inną cenną właściwością psychobioty- 
ków jest zdolność do poprawy funkcji 
poznawczych i pamięciowych. Szczep 
probiotyczny L. helveticus R0052 jest 
zdolny do redukcji zachowań lękowych 
oraz złagodzenia dysfunkcji pamięcio­
wych. Terapia kombinowana polegająca 
na spożyciu L. rhamnosus oraz L. he­
lveticus skutkowała złagodzeniem za­
burzeń pamięciowych wywołanych 
przez infekcję Citrobacter rodentium u 
myszy. W innych badaniach udowodnio­
no redukujący wpływ na zachowania lę­
kowe oraz lepsze rezultaty w teście na 
przejście labiryntu u gryzoni zasiedlo­
nych Mycobacterium vaccae. Przyczynił 
się do tego prawdopodobnie wzmożony 
proces neurogenezy oraz podwyższone 
stężenie serotoniny warunkowane przez 
tę bakterię [10].
Mikrobiologiczna kontrola
Nie ma wątpliwości, że flora jelitowa 
odgrywa bardzo ważną, pozytywną rolę 
w utrzymaniu homeostazy swojego go­
spodarza. Jest jednak również negatyw­
na strona interakcji
gospodarz-mikrobiota. Istnieje dużo do­
niesień naukowych, które łączą obec­
ność osi mikrobiota-ENS-mózg z 
mikrobiologiczną kontrolą układu ner­
wowego. Mikroorganizmy mają zdol­
ność manipulacji zachowaniami 
żywiciela, tak by zwiększyć swoją kon­
dycję kosztem gospodarza, w którym 
bytują. Strategią uzyskania przez mi­
kroby swojego celu jest generowanie 
pragnienia na rodzaj jedzenia sprzyjają­
cy ich rozwojowi, działający inhibująco 
na ich konkurencję, lub wzbudzanie 
przyjemności przy spożywaniu określo­
nego rodzaju pożywienia bądź powodo­
wania bólu gdy tego jedzenia brak 
[9,10].
Mikrobiota jelitowa, w której obecne 
jest małe zróżnicowanie mikroorgani­
zmów stanowi potencjalnie większe za­
grożenie dla organizmu który zasiedla. 
Jednym ze sposobów uzyskania wła­
snych profitów przez bakterie jest osią­
gnięcie quorum sensing, czyli ilości 
która umożliwia masową koordynację 
zachowań grupy mikroorganizmów. Po 
uzyskaniu kworum mikroorganizmy 
mają zdolność do ekspresji genów wiru­
lencji np. odpowiedzialnych za produk­
cję toksyn oraz białek indukujących 
receptory bólu gospodarza, i w odpo­
wiedzi na niskie stężenie ważnych sub­
stancji wzrostowych manipulacji 
zachowaniami żywieniowymi makroor- 
ganizmu. W pewnych badaniach suge­
rowano, że nieutulny płacz dziecka 
związany z kolką niemowlęcą może 
mieć swoją przyczynę w zmienionej mi- 
krobiocie. Wykazano, że w porównaniu 
z kontrolą niemowlaki takie posiadały 
zmniejszoną różnorodność flory jelito­
wej połączoną ze zmniejszeniem Bacte- 
roidetes kosztem wzrostu liczby 
Proteobacteria. Kolka rozpatrywana 
może być jako przyczyna płaczu, który 
ma na celu zwrócenie uwagi rodziców, 
to zaś z kolei przyczynia się do zwięk­
szonego dostarczania substancji odżyw­
czych i energii bakteriom [9].
Kolejnym sposobem na bakteryjną ma­
nipulację jest zdolność do produkcji 
neuroaktywnych transmiterów lub ich 
prekursorów: GABA, tryptofan, seroto- 
nina, histamina, noradrenalina oraz do- 
pamina [4]. Produkty
mikrobiologicznego pochodzenia pobie­
rane są z przewodu pokarmowego i ra-
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zem z krwią mogą wędrować do róż­
nych tkanek gospodarza [7]. Jelita są 
bardzo bogatym źródłem dopaminy dla 
ludzkiego ciała i produkcja całkowitej 
ilości tego hormonu sięga nawet 50%. 
Zdolność do produkcji dopaminy ma 
wiele potencjalnie chorobotwórczych 
bakterii jak: Escherichia coli, Bacillus 
cereus, Bacillus subtilis, Proteus vulga­
ris czy Staphylococcus aureus. W do­
świadczeniu na myszach wykazano, że 
dopamina i noradrenalina zwiększają 
zdolność adherencji E. coli 0157 do 
śluzówki kątnicy. Noradrenalina dodat­
kowo promowała internalizację Salmo­
nella choleraesuis oraz E. coli 0157. 
Makroorganizm nie jest bierny wobec 
bakteryjnej manipulacji i w procesie ko- 
ewolucji wykształcił szereg mechani­
zmów obronnych. Kontrola mikrobioty i 
zasiedlanie przez różnorodne mikroor­
ganizmy nie dopuszcza do osiągnięcia 
przez dany gatunek bakterii quorum 
sensing i ogranicza ekspresję czynni­
ków wirulencji. Ssaki, w tym również 
człowiek mają zdolność do produkcji 
przeciwciał wychwytujących hormony 
obcego pochodzenia, jednak z powodu 
dużego podobieństwa strukturalnego 
istnieje zagrożenie wytworzenia auto- 
przeciwciał przeciw własnym hormo­
nom. Z tego też powodu istnieje 
dodatkowy system ochronny polegający
na degradowaniu neurotransmiterów 
pochodzenia bakteryjnego przez oksy­
dazę monoaminową, która wycisza sub­
stancje egzogenne [9].
Podsumowanie
Mnogość badań dotyczących mikroor­
ganizmów pokazuje jak złożone interak­
cje występują na osi 
mikrobiom-gospodarz. Rozpatrywanie 
ludzi jako niepodległych, odrębnych 
jednostek jest niemożliwe, ponieważ ży­
ją w świecie bakterii. Nie powinno więc 
zaskakiwać, że flora symbiotyczna czło­
wieka odgrywa kluczową rolę w zdro­
wiu i okresie choroby. Stany dysbiozy 
bakteryjnej coraz częściej łączone są 
przez naukowców z depresją, obniżoną 
percepcją oraz stanami lękowymi. Za­
chwianie prawidłowej mikrobioty jelito­
wej warunkuje również szereg innych 
jednostek chorobowych takich jak: aler­
gie, zwiększona podatność na organi­
zmy patogenne, przewlekłe stany 
zapalne, zaburzenia hormonalne czy 
problemy z trawieniem. Właściwa dia­
gnoza choroby połączona z odpowiednio 
dobranymi bakteriami probiotycznymi 
może już wkrótce okazać się podstawo­
wą formą leczenia. Dzięki temu terapia 
osób chorych będzie skuteczniejsza, a 
czas rekonwalescencji zredukowany.
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